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La amelogénesis imperfecta comprende un grupo heterogéneo de defectos del esmalte de 
origen genético, con alteraciones en el proceso de formación del tejido adamantino. La 
silicona de adición transparente es un elastómero que permite la creación de matrices para 
la reconstrucción estética empleando composites fotopolimerizables. Objetivo: Describir 
la rehabilitación bucal con coronas de resina compuesta confeccionadas con matrices de 
silicona de adición transparente en una niña en dentición primaria con diagnóstico de 
amelogénesis imperfecta tipo hipoplásica para mejorar su calidad de vida. Caso clínico: 
Paciente de sexo femenino de 3 años y 6 meses que llega al Instituto Nacional de Salud 
del Niño por dolor a la masticación, se aprecia ausencia generalizada del esmalte en todas 
las coronas dentarias y compromiso pulpar en varias de ellas. Con la evaluación clínica-
radiográfica, el historial familiar y la interconsulta al servicio de genética se hizo el 
diagnóstico definitivo de amelogénesis imperfecta tipo hipoplásica por lo que se planificó 
para la rehabilitación colocar coronas de resina compuesta confeccionadas con matrices 
de silicona de adición transparente. Conclusión: La confección de coronas de resina 
compuesta empleando matrices de silicona de adición transparente tuvo un efecto 
clínicamente positivo en la rehabilitación bucal de una paciente con amelogénesis 
imperfecta tipo hipoplásica en dentición primaria, además se contribuyó a mejorar su 
calidad de vida. Se requieren investigaciones con un mayor nivel de evidencia en el 
manejo de técnicas rehabilitadoras para este tipo de amelogénesis imperfecta en dentición 
primaria. 
 












Amelogenesis imperfecta comprises a heterogeneous group of enamel defects of genetic 
origin, with alterations in the process of formation of the adamantine tissue. Transparent 
A-silicone is an elastomer that allows the creation of matrices for aesthetic reconstruction 
using light-curing composites. Objective: To describe oral rehabilitation with composite 
resin crowns made with transparent addition silicone matrices in a girl in primary 
dentition with a diagnosis of hypoplastic imperfect amelogenesis to improve her quality 
of life. Clinical case: A 3-year and 6-month-old female patient who arrives at the 
National Institute of Child Health due to pain when chewing, a generalized absence of 
enamel is seen in all the dental crowns and pulp involvement in several of them. With the 
clinical-radiographic evaluation, the family history and the consultation to the genetics 
service, the definitive diagnosis of hypoplastic imperfect amelogenesis was made, for 
which reason it was planned for the rehabilitation to place composite resin crowns made 
with transparent addition silicone matrices. Conclusion: The making of composite resin 
crowns using transparent addition silicone matrices had a clinically positive effect on the 
oral rehabilitation of a patient with hypoplastic amelogenesis imperfecta in the primary 
dentition, and also contributed to improving her quality of life. Research with a higher 
level of evidence is required in the management of rehabilitative techniques for this type 
of imperfect amelogenesis in the primary dentition. 














La amelogénesis imperfecta (AI) es una enfermedad con desordenes hereditarios que 
alteran el desarrollo del esmalte dental en un individuo, afectando la estructura histológica 
y comprometiendo la apariencia clínica de todos o casi todos los dientes, tanto temporales 
como permanentes(1)(2).A nivel mundial presenta una media mundial menor de 0.5%, es 
decir menos de un paciente entre 200, en distintas poblaciones los reportes han mostrado 
diferencias de prevalencia de AI; estudios epidemiológicos muestran rangos de 43: 10 
000 en Turquía. 14: 10 000 en Suecia, 10:10 000 en Argentina, 1: 14 000 en Norteamérica 
y 1.25: 10 000 en Israel (2). 
La AI es causada por la mutación o expresión alterada de genes que codifican las proteínas 
involucradas en la amelogénesis, se han descubierto alrededor de 197 mutaciones 
genéticas en 20 genes de 270 familias con AI registradas en la base de datos de Leiden(3), 
dentro de los genes más estudiados se encuentran la Amelogenina, Enamelina, Kalicreína 
y Metalopeptidasa 20(4) ,además se ha reportado que el patrón de herencia es variable 
pudiendo ser autosómico dominante, autosómico recesivo, ligado al sexo o esporádico(5).  
A lo largo de los años se han propuesto muchas clasificaciones de la AI basándose en el 
modo de herencia, la base molecular, el resultado bioquímico o fenotipo (6) .En la 
actualidad una de las más aceptadas es la clasificación de Witkop de 1988 quen clasifica 
la AI según el fenotipo en 4 grupos: Tipo I hipoplásica, tipo II hipomadura, tipo III 
hipocalcificada y tipo IV hipoplásica/hipomadura con taurodontismo, además las 
subdivide en 15 subtipos según su modo de herencia (7)(8)(9). 
Las manifestaciones clínicas de la AI pueden ser muy variables, para el tipo hipoplásico 
se aprecian dientes con superficies dentales ásperas incluyendo la agenesia del esmalte, 
en el tipo hipomaduro el esmalte presenta un espesor normal pero una consistencia suave 
y quebradiza con una apariencia moteada y descolorida, en el tipo hipocalcificado el 
esmalte es de consistencia blanda y coloración amarillo-anaranjada aunque de grosor 
normal (4). La AI puede presentarse como un rasgo aislado o asociado a algunos síndromes 
(10) como: El síndrome de Kohlschütter-Tönz(11), el síndrome de nefrocalcinosis(12), el 
síndrome tricodentoóseo (13) y el síndrome de Jalili (14). 
La AI puede acompañarse de otras manifestaciones bucales como erupción dental 




oclusales como mordida abierta y mordida cruzada y afecciones periodontales como 
agrandamiento gingival, gingivitis y periodontitis (15)(16). 
Los pacientes afectados por AI refieren a menudo mala estética, aumento de la 
sensibilidad dental, dificultad en el mantenimiento de la higiene bucal, y disminución de 
la función masticatoria pudiendo tener baja autoestima, lo cual puede afectar su calidad 
de vida en general (17) (18). 
Radiográficamente se aprecia en la AI hipoplásica que el esmalte contrasta normalmente 
con la dentina, en la AI hipocalcificada el esmalte es menos radiopaco que la dentina, en 
la AI hipomadura la radiodensidad similar a la de la dentina y en los casos 
hipomaduros/hipoplásicos se aprecia el cuerpo y cámara pulpar agrandados, el piso de la 
cámara pulpar y la furca se mueven apicalmente hacia abajo de la raíz (4). 
Los factores a considerar para el diagnóstico definitivo incluyen antecedentes familiares, 
trazados genealógicos (un diagrama de un árbol de antecedentes médicos familiares), 
observaciones clínicas y la evaluación radiográfica. El diagnóstico genético de 
laboratorio es más útil como herramienta de investigación. El diagnóstico diferencial se 
debe hacer con otros defectos del esmalte como la fluorosis dental, la hipoplasia del 
esmalte o la hipomineralización molar-incisivo (MIH) (4). 
El tratamiento adecuado de los pacientes con AI debe basarse en un enfoque 
interdisciplinario (8) siguiendo una secuencia ordenada que incluya una fase inicial 
preventiva, una fase operatoria/ rehabilitadora y una fase de mantenimiento (19). Para elegir 
el tratamiento restaurador-rehabilitador más adecuado se debe valorar el tipo de 
amelogénesis y su gravedad, siendo el de mayor supervivencia el tipo hipoplásico y el de 
menor supervivencia el tipo hipocalcificado (8), otro factor a valorar es la edad; las 
restauraciones directas con composite funcionan como tratamientos temporales y están 
muy recomendadas para niños y adolescentes ya que se pueden ajustar fácilmente según 
el desarrollo dentoalveolar y son mínimamente invasivas(20). 
En odontopediatría existen distintos tipos de coronas para la rehabilitación bucal como 
las coronas metálicas, metálicas modificadas con cubierta parcial o total, coronas de 
policarboxilato , coronas de zirconio y coronas de resinas, éstas últimas pueden 
confeccionarse con matrices de celuloide o acetato(21)(22). La silicona de adición 
transparente es un elastómero que permite la creación de matrices para la reconstrucción 




provisionales(23), se caracteriza por su alta transparencia, su rigidez adecuada y 
tixotropía(24), además de tener buenas propiedades mecánicas como estabilidad 
dimensional, resistencia a la compresión y precisión(25),puede utilizarse en diferentes 
situaciones clínicas, elaborando la matriz directamente en boca o indirectamente en un 
modelo. 
El propósito de este trabajo fue describir la rehabilitación bucal con coronas de resina 
compuesta confeccionadas con matrices de silicona de adición transparente en una niña 
en dentición primaria con diagnóstico de amelogénesis imperfecta tipo hipoplásica para 
mejorar su calidad de vida. 
 
REPORTE DE CASO 
Información del paciente 
Paciente femenino de 3 años y 6 meses, de raza mestiza, procedente de Lima, de nivel 
socioeconómico medio acude con su madre a la consulta de la Unidad de Bebé del 
departamento de Odontoestomatología del Instituto Nacional de Salud del Niño (INSN), 
Lima, Perú. La madre refiere que su niña tiene “huecos grandes en sus molares”, además 
de presentar sensibilidad térmica y dolor a la masticación de alimentos sólidos. 
Antecedentes 
En sus antecedentes prenatales fue producto del tercer embarazo, madre refirió infección 
urinaria en el segundo mes, amenaza de aborto en el segundo y tercer mes e hipertensión 
arterial a los ocho meses. En los antecedentes natales parto eutócico, con 3.800 kg. de 
peso y 52 cm de talla al nacer. En los antecedentes postnatales patológicos fue 
hospitalizada en el Hospital Cayetano Heredia por hiperbilirrubinemia a los tres días de 
nacida, recibió tratamiento de fototerapia. Tuvo tiempo de lactancia exclusiva de 6 meses, 
ablactancia a los 6 meses y tiempo de lactancia hasta los 2 años.  
En sus antecedentes de la familia madre refiere que el abuelo, tíos y prima incluyendo 
ella nacieron con los “dientes destruidos”. 
 En sus antecedentes estomatológicos madre refiere que a los tres meses los incisivos 
inferiores erupcionaron como “gotas de agua de color caramelo”, a los dos años sufre un 
traumatismo dental en uno de los incisivos inferiores, a los tres años dos meses fue llevada 




donde le prescriben antibiótico por tres días luego le realizan una restauración provisional 
en la pieza 54 y 51 con restricción física.  
Examen físico 
Al examen físico general presentó saturación de oxígeno de 98%, frecuencia cardiaca de 
80 latidos por minuto, frecuencia respiratoria de 18 por minuto, con un peso de 15.500 
kg, piel tibia e hidratada, sin patología física aparente.  
Al examen clínico extraoral se observó un patrón mesofacial, con simetría facial, con un 
crecimiento vertical hipodivergente, presenta dificultad para pronunciar la “r” y la “t”, 
con deglución típica y respiración mixta. (Figura 1) 
 Al examen clínico intraoral (Figura 2, 3, 4) en la evaluación de los tejidos blandos se 
aprecia un trayecto fistuloso y aumento de volumen a nivel mucogingival de la pieza 51. 
En la evaluación de los tejidos duros el tipo de dentición es decidua, con ausencia mayor 
a los 2/3 coronales del esmalte en todas piezas dentales y con compromiso pulpar de las 
piezas 55, 54, 53, 52, 51, 61, 62, 63, 64, 65. Además se observa un arco de Baume tipo I 
en ambos maxilares. En la evaluación de la oclusión se evidencia la pérdida de la 
dimensión vertical. La paciente tiene una conducta negativa (Escala de Frankl tipo 2) 
Línea de tiempo:  
a) Preoperatorio  
Se solicita una radiografía panorámica (Figura 5) donde se evidencia esmalte con 
radiopacidad conservada pero con grosor disminuido en los dientes deciduos, en los 
gérmenes dentarios de las piezas 16, 26, 36, 46 se aprecia un esmalte dental de contornos 
irregulares. Con la evaluación clínico-radiográfica y con los antecedentes familiares 
(Figura 6)  se estableció el diagnóstico presuntivo de amelogénesis imperfecta tipo 
hipoplásica por lo que se solicitó una interconsulta al servicio de genética del INSN donde 
se confirmó el diagnóstico, en conjunto con otras especialidades médicas la paciente 
también fue diagnosticada con hiperlaxitud benigna articular e hipotonía congénita 
benigna.  
El diagnóstico definitivo de los tejidos blandos intraorales fue fístula a nivel del límite 
mucogingival de la pieza 51, a nivel de los tejidos duros hipoplasia generalizada en todas 




55, 54, 65, pulpitis irreversible de la pieza 64, pulpitis reversible de las piezas 53, 52, 61, 
62, 63, remanente radicular en la pieza 81.  
Se hizo el plan de tratamiento en cinco fases: Educativa, preventiva, curativa, 
rehabilitadora y mantenimiento. En la fase educativa se realizó la fisioterapia bucal, en la 
fase preventiva se aplicó barniz fluorado cuatro veces cada siete días. 
Debido a la poca colaboración de la paciente y la complejidad del caso se decide realizar 
la fase curativa y rehabilitadora bajo anestesia general. Para la fase curativa se planificó 
realizar tratamientos pulpares en las piezas con compromiso pulpar y la exodoncia del 
remanente radicular. 
Para la fase rehabilitadora se determinó confeccionar coronas de resina en todas las piezas 
dentarias presentes a partir de matrices de silicona de adición transparente previamente 
confeccionadas en laboratorio de la siguiente forma: 
a. Confección de modelos de estudio (Figura 7). 
b. Elaboración del encerado de diagnóstico para la evaluación de la dimensión vertical 
(Figura 8). 
c. Fabricación de una cubeta individualizada con acrílico de autocurado. 
d. Impresión por sectantes del encerado de diagnóstico con silicona de adición 
transparente empleando la cubeta individualizada de acrílico (Figura 10 y 11). 
e. Recorte y adaptación de las matrices en el encerado de diagnóstico (Figura 12). 
Para su ingreso a sala de operaciones se solicitó exámenes prequirúrgicos (Tabla 1, 2 ,3 
,4), se hizo interconsulta a los servicios de genética, reumatología y neurología no 
habiendo ninguna recomendación en particular. La interconsulta con pediatría indicó un 
riesgo quirúrgico grado I y la interconsulta por anestesiología determinó un paciente ASA 
II (Paciente con enfermedad sistémica leve). 
b) Trans operatorios 
En la fase operatoria se realizaron las pulpectomías en las piezas 55, 54, 53, 52, 51, 61, 
62, 63, 64, 65; las piezas con periodontitis apical crónica y necrosis pulpar se obturaron 
con pasta de Hoshino, las piezas dentarias con diagnósticos de pulpitis reversible e 




Para la fase rehabilitadora se confeccionó las coronas de resina compuesta por sectantes 
en las piezas 55, 54, 53, 52, 51, 61, 62, 63, 64, 65, 75, 74, 73, 72, 71, 82, 83, 84, 85 de la 
siguiente manera: 
a. Desobturación parcial del relleno endodóntico de las piezas dentarias con pulpectomía: 
b. Acondicionamiento de todas las piezas dentarias 
 Grabado con ácido fosfórico al 37% por 15 segundos 
 Lavado con agua por 15 segundos 
 Secado con aire 
 Aplicación del adhesivo Adper™ Single Bond 2, eliminación de vehículo y 
fotocurado. 
c. Confección y fotocurado de muñones de resina compuesta sobre el tejido dentario 
(Figura 13). 
d. Se cargó resina compuesta Palfique LX5™ en la matriz de silicona (Figura 14). 
e. Adaptación de la matriz de silicona a las superficies dentarias y retiro de excesos del 
composite (Figura 15). 
f. Fotopolimerización con lámpara Woodpecker LF-ILED™ sobre la superficie 
vestibular, oclusal, palatina/lingual de la matriz de silicona (3 segundos por cada 
superficie) Figura 16. 
g. Retiro de la matriz y pulido de las coronas de resina compuesta con fresas Arkansas. 
Postoperatorio 
En la fase de mantenimiento se realizó un primer control al día siguiente para hacer ajuste 
oclusal (Figura N°19) y control radiográfico (Radiografía panorámica) (Figura N°20), 
reforzamiento de medidas preventivas y uso de una pasta fluorada con 1100ppm de flúor. 
Un segundo control al sexto mes (Figura N°21) donde se hace la reposición de la corona 
de la pieza 75 y pulido de las otras coronas, un tercer control a los 12 meses donde se hizo 
el mantenimiento de las coronas de resina (Figura N°22). 
Resultados 
Para evaluar el efecto clínico de las coronas de resina compuesta con matrices de silicona 
transparente nos basamos en los parámetros establecidos por el Servicio de Salud Pública 
de los Estados Unidos (USPHS)(22) que evalúa la presencia de caries secundaria, fallas de 




nuestro caso clínico valoramos los resultados al primer día, a los seis y doce meses, en 
donde no se registró caries secundaria en ninguno de los tres controles, no se evidenciaron 
fallas de las restauraciones al primer día, a los seis meses el 5% de las coronas se 
desprendieron y al año en el 30% de coronas se evidenciaron pequeñas fracturas a nivel 
marginal, no hubo sensibilidad en ninguno de los controles, no se evidenció discrepancia 
de color al primer control mientras que a los seis y doce meses la discrepancia de color 
fue aceptable. 
También valoramos el efecto en la calidad de vida de la paciente basándonos en los 
parámetros empleados por la escala de impacto de la salud bucal en la primera infancia 
(ECOHIS)(26) antes y después de la rehabilitación bucal de la paciente, el impacto la niña 
fue positivo con una disminución de la sintomatología oral y limitaciones funcionales, la 
dimensión psicosocial no se vio afectada, en cuanto al impacto en la familia fue positivo 
con una disminución de la angustia de los padres y menor deterioro de la  función familiar. 
DISCUSIÓN 
Para la rehabilitación bucal de la AI se deben examinar los criterios establecidos por la 
AAPD (American Academy of Pediatric Dentistry) que considera la edad del paciente, 
las condiciones socioeconómicas, el tipo de AI y la gravedad (27). Al evaluar la edad 
debemos tener en cuenta el tipo de dentición para hacer una elección adecuada del 
tratamiento de la AI; sin embargo en la revisión sistemática de Dashash M. et al.(28) no se 
encontraron ensayos clínicos aleatorizados de los tratamientos de restauración para niños 
y adolescentes con IA,  de igual manera Da Cunha Coelho ASE et al.(29) revisaron 33 
artículos sobre los diversos tratamientos para los defectos del esmalte en pacientes 
jóvenes en dentición mixta y permanente concluyendo que existe una ausencia de estudios 
controlados para establecer directrices sobre el tratamiento restaurador en la AI, no 
existiendo ningún estudio con este nivel de evidencia para la dentición primaria. Sin 
embargo debemos mencionar que se han desarrollado algunas alternativas de tratamiento 
para la dentición primaria que si bien no cuentan con un gran nivel de evidencia han 
tenido éxito clínico. Vitkov L et al. (30) realizaron una serie de casos de 5 pacientes con 
amelogénesis imperfecta en dentición decidua empleando coronas de resina fabricadas 
con una técnica indirecta como un método no invasivo para la restauración de coronas 
con pérdida total o parcial de esmalte. En los trabajos presentados por Marquezin M. et 




dientes posteriores y coronas de resina con matriz celuloide en los incisivos y caninos 
para hacer la rehabilitación bucal en niños con dentición primaria.  En nuestro caso clínico 
se decidió hacer la rehabilitación bucal con coronas de resina en los dientes anteriores y 
posteriores, ya que este tipo de tratamiento según Sabandal M.et al.(8) es válido en 
dentición primaria como una terapia temporal hasta la colocación de restauraciones 
definitivas en la dentición permanente; debido a que las restauraciones adhesivas en 
pacientes con AI muestran altas tasas de falla se desarrollaron algunas alternativas para 
mejorar la adhesión(21) tal como lo presenta Sönmez IS et. al(34) al incluir en su protocolo 
de adhesión la desproteinización en dientes con AI en dentición permanente. 
Recientemente  Bayrak S et al.(22) realizaron un estudio in vitro donde evaluaron el efecto 
de los tratamientos de desproteinización con hipoclorito de sodio, y dióxido de cloro sobre 
la fuerza de unión microtensil (μTBS) de resina compuesta a la dentina primaria afectada 
por AI hipocalcificada concluyendo que la desproteinización con dióxido de cloro fue 
efectiva para mejorar la unión de la dentina de los dientes primarios afectados por AI 
hipocalcificada; en nuestro caso realizamos un protocolo de adhesión convencional sin 
desproteinización ya que no existen estudios que respalden este tipo de procedimientos 
en AI hipoplásica en dentición primaria. Debido al grado de complejidad del tratamiento 
se decidió realizar la rehabilitación bucal bajo anestesia general (35) permitiendo además 
un mejor manejo de la contaminación con sangre o saliva que podría afectar la adherencia 
de las coronas. El empleo de matrices de silicona de adición transparente resultó tener un 
efecto clínicamente positivo además de ser una técnica innovadora para la confección de 
coronas de composite fotocurable en pacientes con amelogénesis imperfecta y más aún 
en dentición primaria puesto que solo se han empleado en dentición permanente en 
pacientes adultos sistémicamente sanos tal como lo evidencia el trabajo de Geštakovski 
D (23). Finalmente debemos mencionar que este tipo de tratamiento tuvo un efecto 
clínicamente positivo sobre la calidad de vida de la paciente con una disminución de la 
sintomatología oral y limitaciones funcionales, esto se corrobora con el trabajo de 
Pousette Lundgren G et al.(36), donde la calidad de vida mejoró después del tratamiento 
rehabilitador en pacientes con IA severa sin embargo dicho estudio se realizó en pacientes 
mayores de 6 años por lo que existen algunas limitaciones especialmente para evaluar el 
aspecto psicológico ya que según Parekh S et al(37) la mayoría de los pacientes empiezan 
a notar su IA alrededor de los 6 años, lo que respalda la ausencia de afectación psicológica 






Se concluyó que la confección de coronas de resina compuesta empleando matrices de 
silicona de adición transparente tuvo un efecto clínicamente positivo en la rehabilitación 
bucal de una paciente con amelogénesis imperfecta tipo hipoplásica en dentición 
primaria, además se contribuyó a mejorar su calidad de vida. Se requieren investigaciones 
con un mayor nivel de evidencia en el manejo de técnicas rehabilitadoras para este tipo 
de amelogénesis imperfecta en dentición primaria. 
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Tabla 1: Hemograma completo 
 
 








PRUEBA (07/09/18) VALOR DEL PACIENTE VALOR REFERENCIAL 
HEMATOCRITO 34.70% 32%-42% 
LEUCOCITOS 7.600 mm3 4.500-13.500/mm3 
Basófilos 0% 0-0.75% 
Eosinófilos 0% 1-3% 
Mielocitos 0% 0 % 
Juveniles 0% 0 % 
Abastonados 0% 3-5% 
Segmentados 38.9% 54-62% 
Linfocitos 61.1% 25-33 % 
Monocitos 5% 3-7% 
PLAQUETAS 351.000 mm3 150.000-400.000/mm3 
HEMOGLOBINA 11.40  10,9-14,4 
PRUEBA (07/09/18) VALOR DEL PCTE. VALOR REFERENCIAL 
Reacción pH: 6 pH 5 
Color AMARILLO Amarillo 
Aspecto Transparente Transparente 
Densidad 1015 1.010-1.030 (ayuno > 15 h > 
1025) Proteínas NEGATIVO (-) 
Glucosa NEGATIVO (-) 
Cuerpos cetónicos NEGATIVO (-) 
Pigmentos biliares NEGATIVO (-) 
Urobilinógeno NORMAL (-) 
Bilirrubina NEGATIVO (-) 
Hemoglobina NEGATIVO (-) 
LEUCOCITOS 0.2 x campo 0 x campo 
Células epiteliales           Escasa 0 x campo 





Tabla 3: Perfil de coagulación 
 
 


















VALORES DEL PACIENTE VALORES REFERENCIALES 
Tiempo de Sangría 
 
2´00” 1-4 min 
Tiempo de Coagulación  2-9 min 
TTPA ´27,78``  
TP 13.55``  
Fibrinógeno 289 mg/dl  
PRUEBA  (07/09/18) VALOR  DEL PACIENTE VALORES REFERENCIALES 
GLUCOSA 90 mg/dl   
UREA  24  mg/dl   
CREATININA  0.7 mg/dl   
GRUPO SANGUÍNEO A+ ---- 
TGP 18  UI/l 0-39 UI/l, 
TGO 12 U/L 0-47.0 
TEST ANTÌGENO DE 
SUPERFICIE HEPATITIS B  
NO REACTIVO ----- 
TEST ANTICORE HEPATITIS 
B  
NO REACTIVO ----- 
HIV ANTIGENO 
ANTICUERPO 
NO REACTIVO   
RX DE TORAX (10/09/2018) 
  































Fig.4: Maxilar inferior. 
 
 
Fig.5: Radiografía panorámica 
 
 
































Fig.12: Adaptación de la matriz de silicona. 
 
 
Fig.13 Acondicionamiento del tejido dentario. 
 
 






































                                  









                                                    
Fig.19: Control al primer día 
 
 












































































Fig.24: Consentimiento informado para reporte de caso clínico 
